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WSTĘP
Na metabolizm energetyczny serca składają się: utylizacja
dostarczanych do serca substratów energetycznych, utlenia-
nie metabolitów pośrednich i wytwarzanie ATP w mitochon-
driach, a następnie transport ATP z mitochondriów do cyto-
plazmy komórki [1]. Substratami do wytworzenia ATP w ser-
cu są w okresie płodowym głównie glukoza i mleczany,
a w postnatalnym i dalszych okresach życia kwasy tłuszczo-
we (FA) (źródło ok. 70% ATP) oraz, w mniejszym stopniu,
cukry (glukoza, glikogen), mleczany i ketony. Jednak wybór
substratu może ulegać fizjologicznej zmianie w wyniku zwięk-
szonych potrzeb energetycznych mięśnia sercowego, np.
w czasie wysiłku fizycznego lub przyspieszonego rytmu serca
bądź zmniejszonej dostępności tlenu, a także zależy od do-
stępności substratów energetycznych we krwi krążącej. W pa-
tologiach serca dochodzi do utraty elastyczności w korzysta-
niu z różnych związków energetycznych i mięsień sercowy
zaczyna trwale korzystać z określonego substratu. Ten pro-
ces jest nadzorowany zmianą ekspresji jądrowych recepto-
rów aktywowanych przez proliferatory peroksysomów
(PPARs) [2]. Wyróżnia się trzy izoformy PPARs: PPARa,
PPARd/b i PPARg, kodowanych przez różne geny. Funkcje
PPARs w zakresie regulacji metabolizmu energetycznego na-
kładają się (tab. 1), ale uważa się, że w sercu głównym prze-
łącznikiem sterującym wyborem FA lub glukozy jako podsta-
wowego substratu jest PPARa. Ponadto, PPARa i PPARg po-
przez hamowanie ekspresji genów prozapalnych i NF-kB
modulują procesy zapalne, co w efekcie redukuje sercowe
czynniki ryzyka i miażdżycę. Wiedza o mechanizmie zabu-
rzeń metabolicznych i możliwościach oddziaływania cytopro-
tekcyjnego w tym zakresie w patologiach serca jest ograni-
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czona. Dlatego celem niniejszego artykułu jest przedstawie-
nie aktualnej wiedzy o aktywności szlaków związanych z wy-
twarzaniem energii w kardiomiocytach w stanie fizjologicz-
nym oraz patologiach, w tym w niewydolności serca (HF), oraz
ich regulacji przez PPARa, a także o możliwościach terapeu-
tycznych związanych z modyfikacją ekspresji tego czynnika
i innych elementów szlaków metabolicznych.
METABOLIZM KWASÓW TŁUSZCZOWYCH
I GLUKOZY W SERCU
Wchodzenie substratów energetycznych do kardiomiocytów
obejmuje wiele ściśle regulowanych procesów, których klu-
czowe punkty są kontrolowane przez PPARa (ryc. 1) [1]. Kwasy
tłuszczowe wchodzą do kardiomiocytów na drodze biernej
dyfuzji i/lub po połączeniu z albuminami i/albo z białkami
transportującymi (FABPpm, FATP, FAT/CD36), a do mito-
chondriów — przy udziale transferazy palmitynokarnityno-
wej I (CPT-I), zlokalizowanej w zewnętrznej błonie mitochon-
drialnej. W sercu występują dwie izoformy CPT-I: bezpośred-
nio po urodzeniu głównie CPT-Ia, a w sercu dorosłym ok.
90% stanowi CPT-Ib. Degradacja FA do dwuwęglowych łań-
cuchów odbywa się w procesie b-oksydacji. Następnie dwu-
węglowe łańcuchy FA po połączeniu z CoA wchodzą w cykl
kwasów trójkarboksylowych Krebsa. W ostatnim etapie —
fosforylacji oksydatywnej — cząsteczki acetylo-CoA ulegają
utlenieniu, warunkując powstawanie ATP. W warunkach fi-
zjologicznych transport FA do kardiomiocytów jest regulo-
wany zmianą w błonie komórkowej ilości białek FAT/CD36
oraz zmianą aktywności CPT-I i zsynchronizowany z ich uty-
lizacją w mitochondriach, dzięki czemu komórki są chronio-
ne przed toksycznym nagromadzeniem lipidów w cytopla-
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Tabela 1. Funkcja PPARs w metabolizmie kwasów tłuszczowych (FA) i glukozy oraz ich ligandy
Izoforma Regulacja Ligandy naturalne Ligandy syntetyczne
PPARa — wychwytu FA FA nasycone Fibraty: klofibrat,
— wewnątrzkomórkowego FA nienasycone fenofibrat, bezafibrat,
      wiązania FA Kwas arachidonowy cibrofibrat




PPARb/d — transportu glukozy FA nasycone Antagonista
— utleniania FA FA nienasycone leukotrienu: L165041




PPARg — utrzymania homeostazy Kwas dokaheksanowy Tiazolidinediony:
      glukozy Kwas arachidonowy rosiglitazon, ciglitazon,
Eikozanoidy: 15d-PGJ2, troglitazon, pioglitazon





Rycina 1. Schemat przemian energetycznych w komórce mięśnia sercowego ze wskazaniem białek kontrolowanych przez PPARa;
ACS — syntaza acyl-CoA; CPT I — transferaza palmitynokarnitynowa I; GLUT — transporter glukozy; LDH — dehydrogenaza
mleczanowa; MCD — dekarboksylaza malonyl-CoA, FAT/CD36 — transporter kwasów tłuszczowych; G-6P — glukozo-6-fosforan;
MCT — transporter monokarboksylatów; PDH — dehydrogenaza pirogronianu; PDK — kinaza dehydrogenazy pirogronianowej;




zmie. Wiadomo, że ilość FAT/CD36 zwiększa się na skutek
wysiłku i pod wpływem rosnącego stężenia insuliny [3].
Bezpośrednio po posiłku podstawowym substratem ener-
getycznym serca staje się glukoza. Transport glukozy do ko-
mórek odbywa się za pomocą błonowych transporterów glu-
kozy: GLUT-1 i GLUT-4, przy czym pierwszy dominuje
w okresie płodowym, jest niezależny od insuliny i zanika po
urodzeniu, natomiast drugi dominuje po urodzeniu i jest in-
sulinowrażliwy. Glukoza po wejściu do kardiomiocytów jest
w pierwszym etapie fosforylowana przez heksokinazę do glu-
kozo-6-fosforanu, a potem metabolizowana w procesie gli-
kolizy do pirogronianów (ryc. 1) [1]. Pirogroniany w warun-
kach beztlenowych ulegają przemianie w mleczany, dostar-
czając niewielką ilość energii (z 1 cząsteczki glukozy powstają
2 cząsteczki ATP), i jednocześnie komórka się zakwasza.
Natomiast w warunkach dostępności tlenu pirogroniany pod
wpływem dehydrogenazy pirogronianowej (PDH) ulegają
przemianom do acetylo-CoA wykorzystywanego w cyklu
Krebsa. Podobnie przebiega w sercu przemiana mleczanów
pochodzących z mięśni szkieletowych, które po przejściu
w pirogroniany ulegają przemianie do acetylo-CoA. Należy
zaznaczyć, że ufosforylowana glukoza może być również tym-
czasowo magazynowana w postaci glikogenu, stanowiąc re-
zerwę energetyczną komórki. Ilość zmagazynowanego gliko-
genu zależy od dostępności innych substratów i hormonal-
nej stymulacji, przy czym zarówno nasilona oksydacja FA,
jak i wzrost stężenia insuliny zwiększają poziom syntazy gli-
kogenu. Zgromadzony glikogen jest fizjologicznie zużywany,
m.in. w czasie wysiłku i zwiększonej akcji serca. Natomiast
nasilona glikoliza i rozpad glikogenu występują m.in. w cza-
sie niedokrwienia mięśnia sercowego. ATP powstające w tych
procesach nie wystarcza jednak do pełnego zaspokojenia
potrzeb energetycznych kardiomiocytów i dlatego te rozwi-
jają cechy niewydolności. Jednocześnie w czasie niedokrwie-
nia, z powodu wyhamowania cyklu Krebsa, dochodzi do
kumulacji pirogronianów i ich konwersji do mleczanów, któ-
re są następnie uwalniane do krwi żylnej.
AKTYWNOŚĆ PPARa
A METABOLIZM ENERGETYCZNY
Aktywność PPARa, podobnie jak pozostałych izoform PPARs,
jest regulowana zarówno endogennymi, jak i egzogennymi
ligandami (tab. 1) [2]. Naturalnymi ligandami PPARa są nasy-
cone i nienasycone FA, kwas arachidonowy, kwas lanolino-
wy, eikozanoidy — 8-HEPE, PGJ2, LTB4, prostacyklina. Olej
rybi i wielonienasycone FA omega-3 (n-3 PUFA), a zwłasz-
cza EPA i DHA, aktywują zarówno PPARa, jak i PPARg. Wy-
niki badań wskazują, że korzystny efekt suplementacji diety
tymi tłuszczami wiąże się m.in. z hamowaniem NF-kB [4].
Ponadto aktywacja PPARa powoduje wzrost ekspresji genów
związanych z oksydacją FA, obniżenie stężenia triglicerydów
w wątrobie i krążącej krwi. Syntetycznymi ligandami dla PPARa
są fibraty (tab. 1). Do fizjologicznej aktywacji PPARa docho-
dzi w sytuacjach metabolicznego stresu, gdy zostają dodat-
kowo uwolnione FA. Wówczas PPARa nie tylko stymuluje
lipolizę, ale także, poprzez aktywację FAT/CD36, wychwyt
FA, ich wewnątrzkomórkowe wiązanie i b-oksydację w mi-
tochondriach [5]. Ponadto PPARa indukuje ekspresję serco-
wej dekarboksylazy malonylo-CoA, co prowadzi do hamo-
wania CPT-I.
Z badań eksperymentalnych na genetycznie modyfiko-
wanych myszach wiadomo, że zarówno osłabienie lub brak,
jak i nadekspresja PPARa prowadzą do przerostu kardiomio-
cytów i uszkodzenia funkcji serca [6]. W pierwszym przypadku
występuje podwyższona aktywność enzymów biorących
udział w utylizacji glukozy, która jednak nie zapewnia odpowied-
niej ilości ATP, lecz jeśli indukuje się nadekspresję GLUT-1,
nie dochodzi do rozwoju HF [7]. To może wskazywać, że
wzmożony metabolizm glukozy może istotnie rekompenso-
wać metabolizm FA. Natomiast w przypadku nadekspresji
PPARa (transgen MHC-PPARa) przerostowi komórek oraz
dysfunkcji skurczowej i rozkurczowej lewej komory towarzy-
szy gromadzenie lipidów, nasilające się przy stosowaniu die-
ty wysokotłuszczowej [8]. Jeśli jednak genotyp MHC-PPARa
połączy się z knockout CD36 lub lipoproteinowej lipazy, nie
dochodzi do gromadzenia triglicerydów w kardiomiocytach
i zaburzeń kurczliwości serca [9]. To potwierdza, że krążące
we krwi lipoproteiny są odpowiedzialne za aktywację szlaku




Patologiczny przerost kardiomiocytów i serca rozwija się
w odpowiedzi na przewlekłe obciążenie hemodynamiczne,
np. w nadciśnieniu tętniczym, niedomykalności zastawek
lub po zawale serca. Towarzyszy temu metabolizm kardio-
miocytów zależny od glukozy, związany ze spadkiem ak-
tywności PPARa (ryc. 2), przy czym wczesną fazę charakte-
ryzuje metabolizm płodowy, w którym jednocześnie rośnie
niezależny od insuliny transport glukozy oraz spada wrażli-
Rycina 2. Sekwencja zaburzeń metabolicznych i strukturalnych
w patologicznym przeroście. Oznaczenia: wzrost (≠), spadek (Ø)
ekspresji/aktywności procesu
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wość na insulinę; następnie dochodzi do spadku rezerwy
energetycznej serca i dalszego wzrostu utylizacji glukozy
w efekcie nasilonej aktywności kinazy AMP i glikolizy, a do-
piero w fazie przerostu patologicznego nasilający się deficyt
ATP prowadzi do HF [10]. Mimo że metabolizm płodowy
jest dla serca korzystny, ponieważ pozwala ograniczyć uszko-
dzenie kardiomiocytów wywołane mniejszą dostępnością
tlenu z powodu nieprawidłowego stosunku kapilar do prze-
rośniętych komórek, to ciągły spadek aktywności PPARa,
powodując brak hamowania reakcji zapalnej i wolnorodni-
kowej przy jednoczesnym obniżeniu aktywności enzymów
antyoksydacyjnych, prowadzi do apoptozy i martwicy ko-
mórek oraz postępującego włóknienia.
Wiadomo, że przerostowi kardiomiocytów w przebiegu
nadciśnienia tętniczego u ludzi towarzyszą niskie stężenie
natywnej formy PPARa (53kDa) i wysoka ekspresja skróco-
nej formy PPARa (30kDa), wykazującej brak domeny wiążą-
cej ligand [11]. Jednocześnie u tych chorych występuje niż-
sza niż w grupie kontrolnej ekspresja genów związanych
z CPT-I i LCHD. Nie wiadomo jednak, czy obecność w ser-
cu skróconej formy PPARa jest cechą nadciśnienia, czy HF.
Nie zmienia to jednak faktu, że przebudowa strukturalna,
przerost mięśnia sercowego i HF mogą być skutkiem zmniej-
szenia produkcji ATP w efekcie spadku ekspresji PPARa. Za-
tem, ponownie aktywując PPARa, możliwe byłoby uzyska-
nie korzystnego efektu. To założenie potwierdziły wyniki ba-
dań doświadczalnych, w których terapia fenofibratem skut-
kowała poprawą funkcji rozkurczowej i zmniejszeniem
włóknienia serca oraz spadkiem ekspresji i produkcji czynni-
ków zapalnych, m.in. TNFa [12]. Nie jest jasne, czy aktywacja
PPARa wpływa na ciśnienie krwi, ponieważ Subramianian
i wsp. [13] w swoich badaniach po podaniu fenofibratu za-
obserwowali wzrost ciśnienia skurczowego i brak wpływu na
ciśnienie rozkurczowe, a w randomizowanych badaniach Nis-
san i wsp. [14] stwierdzili niewielki spadek ciśnienia.
U chorych z cechami patologicznego przerostu kardio-
miocytów z innych przyczyn niż nadciśnienie tętnicze próby
reaktywacji PPARa i aktywacji oksydacji FA prowadziły do
pogorszenia funkcji serca [15]. Podobny skutek obserwowano
u zwierząt doświadczalnych z przerostem serca. Ten fakt nie
dziwi, skoro u myszy transgenicznych z nadekspresją PPARa
dochodzi do postępującego przerostu mięśnia sercowego
i dysfunkcji komorowej [16].
Cukrzyca
W przebiegu cukrzycy występuje w sercu nadekspresja PPARa.
Istotne zaburzenia metabolizmu energetycznego wynikają ze
wzmożonego transportu FA do kardiomiocytów przy ograni-
czonych możliwościach ich metabolizowania, co z kolei pro-
wadzi do gromadzenia lipidów w cytoplazmie i dezorgani-
zuje funkcjonowanie mitochondriów oraz nasila przerost
i apoptozę komórek, a to prowadzi do dysfunkcji rozkurczo-
wo-skurczowej lewej komory (ryc. 3) [17]. Taki scenariusz
występuje zarówno w cukrzycy typu 1, jak i typu 2 u ludzi
i w modelach doświadczalnych. Badania serc myszy transge-
nicznych MHC-PPARa z wywołaną cukrzycą wskazują, że
zwiększonemu transportowi FA do kardiomiocytów towarzy-
szy podwyższona ekspresja genów związanych z syntezą tri-
glicerydów, transferazy GPAT, syntazy acylo-CoA i syntazy FA
oraz hamowanie genów związanych z transportem glukozy
(GLUT-4) i glikolizą (fosfofruktokinazy), a następstwem jest po-
stępujący przerost kardiomiocytów, gromadzenie lipidów
i dysfunkcja komorowa [18].
Kluczowym elementem patologii w przebiegu cukrzycy
jest nadekspresja PPARa oraz fakt, że nie można jej wywo-
łać u myszy genetycznie pozbawionych PPARa [16]. Dlate-
go można przypuszczać, że osłabienie aktywności PPARa
mogłoby być dla serca korzystne. Eksperymenty wykazały
jednak, że to ligandy PPARa redukują akumulację lipidów
w sercu i poprawiają wrażliwość na insulinę. Ten efekt jest
prawdopodobnie konsekwencją zwiększenia oksydacji FA
w wątrobie i mięśniach szkieletowych, przez co spada ich
dostępność w sercu. Natomiast próby dodatkowej aktywa-
cji PPARa u chorych na cukrzycę przyniosły sprzeczne wy-
niki. W projekcie Diabetes Artherosclerosis Intervention Stu-
dy i Veterans Affairs HDL Intervention Trial zaobserwowa-
no korzystny efekt wyrażający się redukcją naczyniowych
czynników ryzyka, zwiększeniem metabolizmu lipidów
i wzrostem frakcji HDL, hamowaniem procesów zapalnych,
ekspresji molekuł adhezyjnych i rozwoju miażdżycy [19].
Natomiast, w projekcie Diabetes REduction Assessment
(DREAM) incydenty sercowo-naczyniowe w leczonej gru-
pie występowały z podobną częstością jak w grupie stosu-
jącej placebo, ale statystycznie znamiennie wzrosła liczba
chorych z HF [20].
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Nie wyjaśniono ostatecznie metabolizmu energetycznego
występującego w kardiomiopatii rozstrzeniowej (DCM). Do-
Rycina 3. Sekwencja zaburzeń metabolicznych i strukturalnych





tychczas opublikowane wyniki badań są sprzeczne lub do-
tyczą fazy z HF. Schupp i wsp. [21] w badaniach obejmują-
cych pacjentów z frakcją wyrzutową lewej komory (LVEF) wy-
noszącą 19,8 ± 6,7% wykazały w sercu wzrost stężenia mRNA
CPT-I oraz brak zmian ekspresji mRNA GLUT-4. Obserwacje
te zgadzają się ze stwierdzonym w DCM podwyższonym stę-
żeniem mRNA PPARa [22] oraz aktywnym transportem FA
w badaniach PET [23]. Jest to zgodne z wynikami badań mię-
śnia sercowego chorych w wieku 8–17 lat, przeprowadzo-
nych przez autorów niniejszej pracy, w których wykazano
wysoką ekspresję PPARa we wczesnej fazie choroby bez cech
HF [24]. Natomiast, w badaniach Davila-Roman i wsp. [25]
u chorych w klasie II i III wg NYHA oraz LVEF 27 ± 8% zaob-
serwowano spadek utylizacji FA i podwyższony metabolizm
glukozy. Nie można zatem wykluczyć, że ekspresja PPARa
zmienia się w różnych fazach choroby.
Niewydolność serca
Wiadomo, że w początkowej fazie rozwoju HF ogólnie spa-
da zdolność utylizacji substratów energetycznych, a w fazie
średniego zawansowania zwiększa się utylizacja glukozy, która
następnie maleje, osiągając w fazie schyłkowej wartości niż-
sze od wyjściowych, podczas gdy w łagodnej fazie przewle-
kłej występuje zwiększony wychwyt i zużycie FA (ryc. 4) [26].
W zaawansowanej HF ilość wytwarzanego ATP zmniejsza się
do 30–40% wartości prawidłowej oraz dochodzi do utraty
rezerw energetycznych i jednocześnie zmniejsza się ekspre-
sja PPARa, która koreluje ze spadkiem utylizacji FA.
Nie jest do końca wyjaśnione, czy zmiana substratu
energetycznego w HF z FA na glukozę jest procesem ada-
ptacyjnym, czy też niekorzystnym objawem choroby. A za-
tem nie jest jasne, czy bilans energetyczny kardiomiocy-
tów należy poprawić, zwiększając dostępność FA, czy też
zmniejszając ich dostępność i/lub aktywizując wykorzysta-
nie glukozy? Z jednej strony wiadomo, że utlenienie jed-
nej cząsteczki glukozy dostarcza tylko 38 cząsteczek ATP,
podczas gdy b-oksydacja jednej cząsteczki długołańcucho-
wego FA — 131 cząsteczek ATP. Z drugiej strony proces
utleniania FA wymaga więcej tlenu niż utlenianie glukozy.
Ponadto glikoliza odbywa się w cytozolu komórki, nato-
miast b-oksydacja w macierzy mitochondrialnej i wytwo-
rzone tam ATP musi być następnie przetransportowane do
cytoplazmy w miejsca jego zapotrzebowania. Trudno jest
więc przewidzieć, jakie działania skuteczniej poprawią
bilans energetyczny kardiomiocytów. Jeśli założy się, że
przełączenie metabolizmu na glukozę jest częścią procesu
adaptacyjnego, to może chronić kardiomiocyty przed pa-
tologicznym przerostem i lipotoksycznością. Niestety, wy-
korzystanie tego mechanizmu jest często niemożliwe z po-
wodu współistniejącego braku wrażliwości na insulinę.
Ponadto wyniki badań prowadzonych na różnych mode-
lach zwierzęcych są sprzeczne: jedne wskazują, że wyso-
kotłuszczowa dieta chroni przed rozwojem HF, a aktywa-
cja oksydacji FA (FAO) prowadzi do poprawy funkcji ser-
ca, inne zaś wskazują na brak poprawy lub spadek funkcji
serca albo nasilony przerost lewej komory [27].
Może się wydawać, że w okresie przewlekłej, ale łagod-
nej postaci HF, gdy zwiększają się wychwyt i zużycie FA,
hamowanie FAO mogłoby poprawić czynność serca. Jed-
nak w badaniach klinicznych wykazano szkodliwy efekt
stosowania etomoksyru — inhibitora CPT-I. Z tego powo-
du w projekcie ERGO-1 jego stosowanie zostało przerwa-
ne w II fazie badań [28]. Natomiast perhexilina testowa-
na w randomizowanej próbie u 56 pacjentów z HF po-
prawiała LVEF (z 24 ± 1% do 34 ± 2%, p < 0,001)
i VO2max (z 16,1 ± 0,6 do 18,8 ± 1,1 ml/kg/min) [29].
Należy jednak podkreślić, że perhexilina u chorych z niską
aktywnością systemu P450 powodowała toksyczne uszko-
dzenie wątroby i neuropatie. Natomiast znaczącą poprawę
czynności serca (wzrost LVEF z 36 ± 7% do 43 ± 10%,
p = 0,002) i symptomów obserwowano po stosowaniu tri-
metazydyny, która przede wszystkim hamuje utlenianie FA,
Rycina 4. Sekwencja zaburzeń metabolicznych w postępującej niewydolności serca. Oznaczenia: wzrost (≠), spadek (Ø) ekspresji/
/aktywności procesu
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a następstwem było nasilone utlenianie glukozy [30]. U pa-
cjentów z chorobą niedokrwienną serca efektem stosowa-
niu leku było zmniejszenie częstości występowania dole-
gliwości bólowych i zapotrzebowania na azotany [31]. Ko-
rzystny efekt u pacjentów z niewydolnością niedokrwienną
obserwuje się także po podaniu L-karnityny i propionylo-
L-karnityny — substancji regulujących transport FA do mi-
tochondriów i jednocześnie stymulujących aktywność de-
hydrogenazy pirogronianowej, przez co zwiększa się utle-
nianie glukozy i spada utlenianie FA. U tych chorych kar-
dioprotekcyjne efekty obserwuje się m.in. w czasie próby
wysiłkowej [32].
POSUMOWANIE
Podsumowując, różnice w fizjologicznym i patologicznym
metabolizmie energetycznym serca sprowadzają się do tego,
że w pierwszym przypadku przerostowi kardiomiocytów to-
warzyszy wysoka utylizacja FA, a okresowo także wysoka
oksydacja glukozy, podczas gdy w drugim następuje trwałe
przejście na metabolizm glukozy. Pojawiające się trwałe nie-
dobory energetyczne przyczyniają się do rozwoju HF. Lep-
sze poznanie i kontrolowanie procesów metabolicznych
w sercu może stworzyć nowe możliwości terapeutyczne. Jed-
nak w tym celu jest konieczne precyzyjne rozpoznanie pato-
logii funkcjonowania szlaków metabolizmu energetycznego
serca w różnych fazach choroby. Obecnie, badania PET z wy-
korzystaniem znakowanych substratów dostarczają ograniczo-
nych informacji w tym zakresie, pokazując jedynie transport
związków energetycznych do mięśnia sercowego, a ten zale-
ży zarówno od dostępności substratów (m.in. wynikających
z nawyków żywieniowych), jak i współistnienia innych cho-
rób [24, 33]. Także próby ukierunkowania metabolizmu na
wybrany szlak nie przynoszą efektów w spodziewanym za-
kresie, ponieważ optymalna funkcja serca zależy od elastycz-
ności metabolizowania różnych substratów energetycznych.
Dlatego wydaje się, że działania terapeutyczne powinny zmie-
rzać przede wszystkim do zachowania metabolicznej elastycz-
ności serca. Wydaje się, że efektem wczesnego rozpoznania
trwałych zmian metabolicznych mogłoby być efektywniejsze
działanie terapii modyfikującej metabolizm energetyczny ser-
ca, m.in. poprzez zmianę ekspresji PPARa, zwłaszcza że kar-
dioprotekcyjny efekt jego aktywacji jest procesem złożonym,
w którym występuje synergistyczne działanie mechanizmów
związanych z ekspresją genów metabolizmu energetyczne-
go i hamowania reakcji zapalnych. Dlatego dalsze badania
nad mechanizmami regulacji metabolizmu energetycznego
w fizjologii i patologiach serca są obecnie przedmiotem in-
tensywnych badań.
Badania metabolizmu energetycznego w tkance mięśnia ser-
cowego w DCM są prowadzone w projekcie nr 1394/B/P04/
/2010/39 finansowanym przez MNiSW/NCN.
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